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HJERTESVIKT

AV TOR IVAR STAKKEVOLD

Hjertesvikt er ikke et entydig begrep.
Siden det er flere arsaker til denne kliniske til-
standen vil behandlingsstrategien ogsa vare for-

skjellig. I denne artikkelen vil jeg forsgke 3 be-
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lyse den vanligste formen for hjertesvikt, den sikalte systoliske hjertesvikten

som er forarsaket av hjerte-kar sykdom. Som en illustrasjon vil jeg presentere en sykehistorie.

Jeg vili denne artikkelen ogsa gjore forsgk pa 4 nyansere hjertesvikt-begrepet,

bade patofysiologisk, etiologisk og falgelig ogsd behandlingsmessig.

74 4r gammel kvinne, enke, bor alene, steller seg selv og er
kongnitivt velfungerende. Hun har vart behandlet for hyper-
tensjon og hypothyreose i 15 &r. Siste to til tre &r diabetes melli-
tus type 2, godt kontrollert med perorale antidiabetika.

Hun ble innlagt lokalsykehuset dtte maneder tilbake for et
nedreveggsinfarkt. Pasienten ble ikke invasivt utredet.

Etter dette har pasienten ikke hatt noen angina, heller ingen
orthopne eller betydelig funksjonsdyspne inntil det aktuelle.

Pasienten oppsgker deg fredag etter lunch fordi hun i det siste
har merket tiltagende tungpust.

MEDISINER:
Selo-Zok 50 mg x 1
Moduretic mite 1x1
Albyl-E 75 mg x 1
Levaxin 1oo mikrog x 1
Metformin 500 mg x 2
Simvastatin 40 mg vesp

I sykehistorien er det viktig 4 f4 frem hva pasienten opple-
ver som tungpust. Mange pasienter bruker betegnelsen
tungpust for alt fra generell slapphet og til det vi mener med
dyspne. I fall vi far frem reell tungpustethet, som jo er det
vanligste symptom p# hjertesvikt, m& en gd videre med
4 beskrive denne.

Pasienten forteller at hun i « alle de 4r» har gitt en fast tur pd ca
to km fire til fem ganger i uken, og har tidligere gjennomfgrt
denne turen uten problemer. Over de siste to til tre maneder har
pasienten imidlertid merket at hun blir tungpustet i sma mot-
bakker og at hun derfor mé ga roligere.
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Anamnesen s& langt er klart suspekt pd utvikling av akuzt
hjertesvikt.

Med akutt hjertesvikt tenker vi enten pa en nyoppstatt hjerte-
svikt med tegn pd lungestuvning (ved en sviktav venstre ven-
trikkel) eller en utvikling av en inkompensasjon av en kro-
nisk svikt. En kronisk svikt er en sviktende ventrikkel der vi
har oppnéddd kontroll over vaskeretensjonen slik at lunge-
stuvningen ikke er spesielt merkbar og pasienten sledes
ikke opplever betydelig dyspne. Svikten er da kompensert.
Hva er da egentlig en kronisk svikt tilnermet uten sympto-
mer? Hvordan kan dette pdvises? Den vanligste miten & pa-
vise denne tilstanden pa er undersgkelse med Ecco/Dopler
(E/D) av hjertet der vi kan pavise en svekket venstreventrik-
kelfunksjon. Vi kan pdvise at «pumpa ikke fungerer nor-
malt». S& langt har jeg omtalt en systolisk svikt med sympto-
mer pd lungestuvning (av og til ogsa betegnet som bakover-
svike). Sviktpasienter vil som regel ogsd ha symptomer p4 at
«pumpa» heller ikke pumper normalt til det perifere arterie-
gebetet. Dette vil vare symptomer som kan tilskrives en sa-
kalt fremoversvike. Pasienter med en kompensert kronisk
svikt vil nok kunne merke symptomer p4 en fremoversvikt,

som for eksempel gket slitenhetsfornemmelse.

Tilbake til var pasient.

Pasienten forteller videre at hun de to siste ukene har vdknet om
nettene grunnet tungpust der hun har oppnddd bedring etter en
«ekstra» pute under hodet.



N4 ma vita en kort differentialdiagnostisk pause. Fgrste del
av sykehistorien med funksjonsdyspne kan vaere forenlig
med flere forskjellige tilstander. En slik sykehistorie krever
at vi tenker bdde p4 anemi, hypothyreose, en noe lengreva-
rende luftveis-infeksjon, KOLS, lungeemboli og en sjelden
gang nyresvikt. Pasientens sykehistorie med tidligere hjer-
teinfarkt gjgr at vi raskt mistenker hjertesvikt. Vi ma da
huske p4 at funksjonsdyspne — selv uten anstrengelsesrela-
terte brystsmerter — ogsd kan skyldes forverret coronarkar-
sykdom.Utvikling av nattlig orthopne gjgr imidlertid
sviktdiagnosen svert sannsynlig.

Ved klinisk undersgkelse finner du normale hjertetoner og en
systolisk, ru ejeksjonslyd grad 2 av 4, med p.m. i 2. hgyre i.c.r.,
noe knatrelyder over basale deler av begge lunger, for gvrig er
klinisk u.s. uten anmerkninger.

Du tar EKG som viser sinusrytme, rest etter NVI men uforan-
dret fra EKG tatt fem méaneder tidligere.

Du tar Hb og CRP som er normale og blodsukker: 7,8, HBA1C:
7,2. TSH , elektrolytter og kreatinin forventer du svar pa kom-
mende mandag.

Hva na?

1. Sannsynlig diagnose

Sykehistorien taler sterkt for at pasienten har utviklet hjer-
tesvikt. Normal CRP svekker sannsynligheten for lunge-
infeksjon, og anamnese med en gradvis progresjon av dysp-
noe med etter hvert ogsd orthopne gjgr lungeemboli lite
sannsynlig. Du bestemmer deg for at pasienten hgyst sann-
synlig har utviklet hjertesvikt.

2. Tiltak
Skal pasienten innlegges for utredning/behandling ? Vi m4

i denne sammenheng vurdere hvor «stabil» pasienten er.
En md da vektlegge pasientens kliniske tilstand og hvor
raskt en eventuell utviklig har funnet sted. Pasienten har
ikke symptomer ndr hun sitter p4 ditt kontor. Noe urovekk-
ende er detat pasienten har utviklet orthopne. P4 den annen
side har pasienten hatt orthopne i to uker og «taklet» sin
nattlige tungpust med en ekstra pute. Jeg synes det er helt
adekvat 4 starte utredning og behandling uten innleggelse.
P4 den annen side ma det klart bli godtatt at en legger pasi-
enten inn pd medisinsk avdeling fordi en har funnet syke-

historien noe «utrygg».

3. Du «beholder » pasienten.
Hua gjor du na?
Det er to faktorer 4 ta standpunkt til:

A. UTREDNING

Pasienten bgr utredes pd medisinsk poliklinikk. Det er gn-
skelig bdde med E/D av cor og et Arbeids-EKG. Det er ogsi
greit med et rtg. thorax. En forventet u.s. ved med.pol. med
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en slik sykehistorie blir hos oss ikke prioritert raskere enn

tre til fire ukers venting.

Men primarlegen bgr gke sannsynligheten for riktig diag-
nose med et rtg. thorax fgr oppstart behandling. Jeg kan for-
std at en kan vare uenig i rasjonalet med rtg. thorax fgr opp-
start av behandling med diuretika. En forventet klinisk
bedring p4 diuretika-behandling og pavist svekket venstre-
ventrikkelfunksjon ved senere E/D av cor skulle jo holde di-
agnostisk. Da det imidlertid er tale om en prognostisk svart
alvorlig diagnose med mulig svert resurskrevende interve-
nering finner jeg det gunstig at forholdsvis enkle diagnos-
tiske tiltak gjgres s raskt som mulig. Og i dette tilfellet kan
en jo ved E/D av cor finne en god venstre ventrikkel funk-
sjon, men en alvorlig aortastenose. Det vil i 54 tilfelle vere av
stor verdi 4 kunne legitimere at pasienten har hatt lunges-
tuvning i vurderingen opp mot eventuell klaffekirurgi.

Du far gjort rtg. thorax pd lokalsykehuset kommende tirsdag og

pasienten kommer til kontroll pafglgende onsdag. Du fr be-

skrevet at thorax-bildet viser lungestuvning. Laboratorieprgver

tatt ved fgrste konsultasjon viser lett forhgyet kreatinin: 136, for
pvrig normale verdier.

B. BEHANDLING

Du finner n4 at diagnosen hjertesvikt er sikker nok til 4 starte
behandling. P4 dette stadiet — for E/D av cor er gjort — er den
aktuelle sviktbehandlingen diuretika, og da loop-diuretika der
det er svert greit 4 starte med furosemid.

Du setter pasienten p furosemid 40 mg daglig pr.os og Modu-
retic mite seponeres samtidig slik at vi bare har et diureticum 4
forholde oss til, og som angitt over , velger vi et loop-diuretium.
Du henviser pasienten til vurdering ved med.pol. og avtaler
kontroll hos deg om en uke. Det er viktig & 4pne for kontakt fgr
dersom det ikke tilkommer bedring.

Ved kontroll en uke senere angir pasienten at hun merket bedring
allerede to til tre dager etter oppstart med diuretika og né fgler hun
seg til & vare i sin habituelle form. Tre uke senere blir pasienten
vurdert ved med.pol. E/D av cor viste en ikke dilatert venstre ven-
trikkel (VV) med skade i nedre-vegg og svekket systolisk funksjon
med en ejeksjonsfraksjon pd 40 prosent. En fant normalt fylnings-
trykk og normalt sentralt venetrykk. Videre en forkalket aorta-
klaff med liten stenose med middelgradient : 10 mm Hg.

Hva er sier nj alt dette?

Hvorvidt VV har en stgrrelse innenfor normalomridet
eller er dilatert, vurderes ut fra miling av indre diameter.
Den samlede pumpefunksjonen til VV maéles ut fra hvor
stor del av det blodet som er i VV p3 slutten av diastolen
som blir pumpet ut i Ippet systolen, altsd hvor stor del (frak-
sjon) som bli pumpet ut, den sdkalte ejeksjonsfraksjonen.
Hyvis for eksempel 60 prosent av blodet i slutten av diastolen
blir pumpet ut i Igpet av systolen er fglgelig ejeksjonsfrak-
sjonen 6o prosent (EF : 60 prosent). Det er enighet om at
det er normal systolisk funksjon hvis EF er 50 prosent eller
mer.
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Tor lvar Stakkevold ved ekkoapparatet. Er stetoskopet pensjonert?

Fra fysiologien husker vi at trykket i venstre atrium (VA)
pavirker trykket i lungekapilerene slik at et gkt atrietrykk
forer til gkt lungekapilzrtrykk med tendens til gket vaske
1 lungeinterstisiet, det vi erfarer som lungestuvning. Tryk-
ket 1 VA vil igjen vare lik trykket i VV i slutten av dia-
stolen. Nir trykket i VV er lik trykket i VA fgrer trykket i
ventrikkelen til at mitralklaffen lukkes. Trykket i VV i
slutten av diastolen betegner vi som fylningstrykket.
Et gket fylningstrykk samsvarer siledes med stuvningsten-
dens i lungekretslgpet.

Vir pasient har altsi en svekket VV systolisk funksjon ( EF: 40
prosent) og normalt fylningstrykk som vi kan estimere ved E/D
av cor. Hennes aortastenose er som angitt liten og uten hemody-
namisk betydning. Hun har altsd nd en kronisk svikt som er
kompensert. «
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Pasienten gjennomfgrte ogsa en sykkelbelastning der hun pres-
terte tilsvarende alder, og den ga da ikke holdepunkter for
symptomgivende coronarkarsykdom.

Hva var arsaken til sviktutviklingen?

Hos denne pasienten med skade av VV etter tidligere nedre-

veggs-infarkt er det to sannsynlige &rsaker til sviktutvikling:

1. Muligheten for at det har tilkommet nye stenoser i coro-
nartreet som har fort til sviktende myokard-funksjon —
uten nytilkommet infarkt — er absolutt tilstede. En kan
sdledes tale om at pasienten i tillegg til skade etter tidli-
gere hjerteinfarkt har utviklet en komponent av ische-
misk kardiomyopathi.

2. Enskadet hjertemuskel kan gjennomgé svekkelse av sin
funksjon uten at det har tilkommet nye skader og uten at



det har tilkommet fornyet coronarkarinsuficiens. Denne
prosessen kaller vi for remodellering. T sin ytterste konse-
kvens kan remodellering gi karakteristiske fasongen-
dringer av ventrikkelen. Det patofysiologiske grunnla-
get for disse forandringene finner sted i myokard. Selv
om det ikke er full forstdelse av denne prosessen, er det
dpenbart at hormonelle effekter er sentrale og at behand-
ling med ACE-hemmer, betablokkere, angotensin-re-
septorblokkere og aldosteron-antagonister virker gun-
stig inn for 4 hindre denne prosessen. Det er alts klare
holdepunkter for at disse medikamentene i et sviktende
myocard, har effekter som virker direkte pd myocard i
tillegg til mulige hemodynamiske effekter med sekun-
dzre effekter pd myokard.

Ved med.pol. ble det konkludert med at pasientens svikt
sannsynlig var en svikt etter tidligere gjennomgatt infarkt ;
altsd en remodelleringsprosess og at nytilkommen coronar-
karsykdom var mindre sannsynlig. Det ble i denne vurde-
ringen lagt vekt p4 at pasientens svikt lot seg greit kompen-
sere, at Arbeids-EKG var negativt og at pasienten ikke
hadde utviklet klassisk angina etter at svikten var kompen-
sert og hun var kommet tilbake til sitt vanlige funksjons-
nivd med sine to km lange vandreturer. Enslik vurdering er
svart sannsynlig, men en kan selvfglgelig ikke konkludere
sikkert med at det ikke var tilkommet en komponenet av
coronarkarsykdom.

Behandling etter dette

ACE-hemmere

Hos en pasient med skadet VV med ejeksjonsfraksjon ( EF)
under 40—45 prosent er det indikasjon for ACE-hemmer-
behandling for & hindre ytterligere skade (remodellering)
og kanskje oppnd forbedret funksjon over tid. Ved dosering
av ACE-hemmer skal vi tilstrebe sikalte méldose (target-
dose) som selvfglgelig varierer ut fra hvilke ACE-hemmer
en har valgt. Det er nok fornuftig 4 benytte samme ACE-
hemmer som lokalsykehuset bruker der maldose som regel
er angitt 1 polikliniske notater eller epikrise. Ved gket dose-
ring av ACE-hemmer vil vi ofte f4 en stigning i kreatinin-
verdi spesielt hos pasienter som i utgangspunktet har en viss
nyreskade. Dette er ikke uttrykk for ytterligere skade av
nyreparenchymet. ACE-hemmerens effekt pd nyreperfu-

sjonen er primartiform av dilatasjon pa niv4 av efferent ar-

teriole (den som «ligger etter» glomerulus) med pafglgende
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fall i glomerulusfiltrasjonstrykk, og dermed tendens til sti-
gende kreatinin. Vi kan derfor tillate oss forholdsvis hgye
kreatininverdier bdde for 4 starte med ACE-hemmer og for

kontinuering av behandling med ACE-hemmer.

Betablokkere

Det er her ogsd indikasjon for betablokker pid samme
grunnlag som ACE-hemmer. Med tanke p4 dosering kan vi
ved betablokker fplge «gammel» klinisk retningslinje der

vi tilstreber hvilepuls under 6o.

Angiotensinreseptorblokkere (ARB)

Europeiske retningslinjer vil ikke helt sidestille denne grup-
pen med ACE-hemmere. I fglge disse retningslinjene er det
indikasjon for ARB hvis en m4 forlate ACE-hemmere grun-
net bivirkninger eller hvis en ikke nir méildose av ACE-
hemmer grunnet kreatinin-stigning eller elektrolyttforstyr-
relser. Norske retningslinjer gdr mer i retning av 4 sidestille
disse to medikamentgruppene. Det skal minnes om at det
ikke er alle medikamentene i denne gruppen som har fitt in-
dikasjon hjertesvikt. Det skal ogs& nevnes at en kan forspke &
kombinere disse medikamentgruppene (ARB og ACE-hem-
mere) men det er ikke stor tradisjon for dette i Norge.

Aldosteron-antagonister
Den primzre indikasjonen for dette er hos pasienter med
betydelig svekket VV-funksjon og med betydelig sympto-
mer (NYHA klasse 3-4).

Digitalis

Hos pasienter med betydelig dilatert VV og klart nedsatt
EF kan en forsgke med digitalis i tillegg til annen sviktbe-
handling. En akseptert indikasjon for digitalis er kombina-
sjon systolisk svikt og atrieflimmer.

Nir pasienten kommer til kontroll hos deg, hadde hun fitt re-
dusert furosemid-dosen til 20 mg daglig da det var pavist nor-
malt fylningstrykk. Hun var videre adekvat betablokkert
vurdert ut fra hvilepuls pa 56. Pasienten er blitt satt pA ACE-
hemmer, men har ikke fatt ikke méldosen. Opplegget fra med.
pol. var at du skulle gke ACE-hemmeren til maldose hvis kli-
nikk, da primart BT, samt kreatinin-verdi og elektrolytt-verdi-
ene «tillot> en gkning av ACE-hemmeren. Du péviser BT :
115/80, kreatinin har steget til: 164, elektrolyttene var normale.
Selvfglgelig skulle denne noe tilirskomne damen helst ikke ha
noe lavere blodtrykk, men da det foreligger en god indikasjon
og hun ikke beskriver svimmelhet, gker du ACE-hemmeren til
maéldose.
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Du ser pasienten tre méneder senere. Tilstanden er uforandret
og pasienten fpler seg i fin form. Du finner né et BT: 110/80
og kreatinin har steget til 183,det er normale elektrolytter.
Du vurderer pasientens svikt til fortsatt 4 vere kompensert og
behandlingen kontinueres. Det avtales videre kontroll om tre
maéneder.

Huvis en slik pasient, som stdr pa sviktbehandling med beta-
blokker og ACE-hemmer, skulle utvikle inkompensasjon
av sin svikt, m en mistenke forverret coronarkarsykdom.
Dette gjelder spesielt hvis inkompensasjonen utvikler seg
forholdsvis raskt og hvis den er vanskelig & kompenserere:
Liten eller ingen bedring selv ved skikkelig hgyning av pe-

rorale diuretika.

I denne artikkelen er det flere sider ved hjertesvikt jeg ikke
har kommetinn pd. Hjertesvikter et stort tema som en van-
skelig kan dekke fullt ut ved en enkel artikkel. Sykehisto-
rien var fokuserer pd den mest vanlige &rsak til hjertesvikt.
Den viser ogsd et dilemma man kommer opp 1 i behand-
lingen av hjertesvikt: polyfarmasi. Med utgangspunkt i
Ecco/Doppler-undersgkelsen av cor har jeg derfor forsgkt d

f frem at behandlingen er rettet mot selve myocard-funk-

sjonen — for & motvirke remodellering. Det er dette som
ngdvendiggjgr behandling med i hvert fall ACE-hemmer
og betablokker. Behandling med furosemid retter seg bare
mot symtomene pd lungestuvningen. Seponering av ACE-
hemmer — og eventuelt betablokker — fordi «at det er sa
mange tabletter doktor!» og behandle denne kvinnen med
furosemid alene, vil s3ledes gke sannsynligheten for videre-

utvikling av pasientens svikt.

Jeg har ikke kommentert hvilken rolle Natriuretic Peptides
(da spesielt BNP og NT proBNP ) har i behandlig / vurde-
ring av hjertesvikt. Det er nok stor forskjell i bruk av disse
analysene mellom de forskjellige medisinske avdelingene.
I diagnostisk henseende er det nok enighet om at det er en
forholdsvis hgy sensitivitet for sviktdiagnosen, men darlig
spesifisitet. Verdien ligger mest i at man kan bruke analy-
sene til - med forholdsvis stor sannsynlighet — & utelukke
sviktdiagnosen. I behandlingsmessig sammenheng har nok

disse prgvene en verdi i vurderingen av prognosen.

Jeg har ikke kommet inn pd tilstanden «diastolisk svikt»,

men det vil vare en artikkel i seg selv.

Evt. sparsmal og kommentarer kan rettes til: Tor.lvar.Stakkevold@hnt.no. Litteraturliste fds ved henvendelse samme mailadresse.
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